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ﺧﻼﺻﻪ 
ﻓﺮاﻗﺸﺮي  ﻣﻜﺮر ﻣﻐﻨﺎﻃﻴﺴﻲ ﺑﺨﺸﻲ ﺗﺤﺮﻳﻚﻫﺪف ﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ :ﻣﻘﺪﻣﻪ
  .ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ درﻣﺎن داروﻳﻲ ﺑﻮد يدر ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺧﺘﻼل اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﻋﻤﺪه( SMTr)
در  ﮔﺮوﻫﻲﻫﺎي زﻣﺎﻧﻲ ﺗﻚآزﻣﺎﻳﺸﻲ از ﻧﻮع ﺳﺮيﺷﺒﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪدر ﻳﻚ : ﻛﺎرروش
 آزﻣﻮدﻧﻲ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺧﺘﻼل اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﻋﻤﺪه ﺑﺎ روش  21 ،7831 ﭘﺎﻳﻴﺰ وﺗﺎﺑﺴﺘﺎن 
ﺑﺎ  SMTrﺟﻠﺴﻪ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن  03اﻧﺘﺨﺎب و ﺑﻪ ﻣﺪت ﮔﻴﺮي در دﺳﺘﺮس ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻗﺮار  ﭼﭗ يﭘﻴﺸﺎﻧﻲ ﻧﻴﻤﻜﺮهﭘﻴﺶ ﻗﺸﺮﺟﺎﻧﺒﻲ ﭘﺸﺘﻲ يﻧﺎﺣﻴﻪﺑﺮ روي ، ﻫﺮﺗﺰ 02ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ
از ﺷﺮوع درﻣﺎن، در ﭘﺎﻳﺎن  ﭘﻴﺶ ،ﻫﺎ ﺑﻪ ﻛﻤﻚ ﻣﻘﻴﺎس اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﺑﻚآزﻣﻮدﻧﻲ .ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
وش ﻫﺎ ﺑﻪ ﻛﻤﻚ رداده. درﻣﺎن ارزﻳﺎﺑﻲ ﺷﺪﻧﺪدوره ﻣﺎه ﺑﻌﺪ از  1/5و ام ﺟﻠﺴﻪ ﺳﻲ
  .ﻫﺎي ﻣﻜﺮر ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺷﺪﻧﺪﮔﻴﺮيآﻣﺎري ﺗﺤﻠﻴﻞ وارﻳﺎﻧﺲ ﺑﺎ اﻧﺪازه
ﻢ ﻳداري ﺳﺒﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﻋﻼﻲﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨ ﻓﺮاﻗﺸﺮي ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣﻜﺮر ﻣﻐﻨﺎﻃﻴﺴﻲ :ﻫﺎﻳﺎﻓﺘﻪ
و اﻳﻦ  (<P0/100) اﻓﺴﺮدﮔﻲ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺧﺘﻼل اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﻋﻤﺪه ﮔﺮدﻳﺪ
  .درﻣﺎن ﻧﻴﺰ اداﻣﻪ داﺷﺖﭘﺲ از ﻣﺎه  1/5 ﺗﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮات
ﻓﺮاﻗﺸـﺮي در درﻣـﺎن اﺧـﺘﻼل اﻓﺴـﺮدﮔﻲ ﺗﺤﺮﻳـﻚ ﻣﻜـﺮر ﻣﻐﻨﺎﻃﻴﺴـﻲ  :ﮔﻴـﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﻣﺎه ﭘﺲ از درﻣﺎن  1/5آن ﺑﻴﺶ از داﺷﺘﻪ و اﺛﺮات  ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ درﻣﺎن داروﻳﻲ يﻋﻤﺪه
  .ﻫﻢ ﻣﺎﻧﺪﮔﺎر اﺳﺖ
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The study of effects of 20-Hz repetitive transcranial magnetic stimulation (rTMS) 
in patients with medication resistant major depressive disorder 
 
Abstract 
 Introduction: The aim of this study was to examine the 
efficacy of the repetitive transcranial magnetic stimulation 
(rTMS) in medication-resistant patients with major 
depressive disorder. 
 Materials and Methods: In a quasi-experimental one 
group time-series study in summer and autumn 2008, 12 
patients with major depressive disorder were assessed with 
available sampling and treated with rTMS (20 Hz) over left 
dorsolateral prefrontal cortex for 30 sessions. All the 
patients were appraised with Beck depression inventory 
before first session of treatment, exactly after 30th session 
and 1.5 months after treatment course. The data were 
analyzed with analysis of variance and repeated 
measurements. 
 Results: rTMS could decrease the symptoms of depression 
significantly (P<0.001) in patients with major depressive 
disorder and these effects lasted 1.5 months after rTMS 
sessions were finished. 
 Conclusion: rTMS has therapeutic effects in patients with 
medication resistant major depressive disorder and these 
effects lasted 1.5 month after treatment. 
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 و ﻫﻤﻜﺎران ﺳﺎﻧﺎز ﺧﻤﺎﻣﻲ                                                                                   9831 ﭘﺎﻳﻴﺰ، (3)21 ي اﺻﻮل ﺑﻬﺪاﺷﺖ رواﻧﻲ، ﺳﺎل ﻣﺠﻠﻪ
 ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﭘﺰﺷﻜﻲ اﺳﺖ  روانﻋﺼﺐ تﺗﺮﻳﻦ اﺧﺘﻼﻻ اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﻳﻜﻲ از ﻣﻬﻢ
درﺻﺪ اﺳﺖ و  71ﻛﻪ اﻣﻜﺎن اﺑﺘﻼ ﺑﻪ آن در ﻃﻮل ﻋﻤﺮ در ﺣﺪود 
ﻫﺎ در ﺳﺮاﺳﺮ دﻧﻴﺎ ﻧﻴﺎزﻣﻨﺪ  درﺻﺪ از اﻧﺴﺎن 01ﺗﻘﺮﻳﺒﺎ در ﺣﺪود 
 ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﺑﺎ ﺷﻴﻮه(. 2،1)درﻣﺎن ﺟﺪي آن ﻫﺴﺘﻨﺪ 
ﻗﺎﺑﻞ ( TCE) 1ﺮوﺷﻮكدرﻣﺎﻧﻲ و اﻟﻜﺘ ﭼﻮن دارودرﻣﺎﻧﻲ، روان
اﻣﺎ ﺑﺎ وﺟﻮد اﻳﻦ،  ﻋﻼﻳﻢ ﻧﻴﻤﻲ از ﺑﻴﻤﺎران اﻓﺴﺮده . درﻣﺎن اﺳﺖ
درﺻﺪ ﺣﺪاﻗﻞ ﭘﺎﺳﺦ را ﺑﻪ درﻣﺎن و  02ﻣﺎﻧﺪ و ﺑﺎﻟﻎ ﺑﺮ  ﺑﺎﻗﻲ ﻣﻲ
ﺑﺮﺧﻲ دﻳﮕﺮ ﻧﻴﺰ ﻫﻴﭻ واﻛﻨﺸﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ درﻣﺎن از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن 
داروﻫﺎي ﺿﺪاﻓﺴﺮدﮔﻲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان درﻣﺎن ﺧﻂ (. 3-6)دﻫﻨﺪ  ﻧﻤﻲ
ﺷﻮﻧﺪ  ﻪ ﺧﺼﻮص اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲﻫﺎي ﺧﻠﻘﻲ ﺑاول اﺧﺘﻼل
و درﻣﺎن از ﻃﺮﻳﻖ ﺷﻮك اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ ﺗﻨﻬﺎ ﺑﺮاي ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ در ﻧﻈﺮ 
دﻫﻨﺪ  ﺷﻮدﻛﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ داروﻫﺎ ﻫﻴﭻ واﻛﻨﺸﻲ ﻧﺸﺎن ﻧﻤﻲ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﻲ
ﺑﺎ (. 7) ﻧﻴﺴﺖﺷﺎن ﻗﺎﺑﻞ ﺗﺤﻤﻞ ﻫﺎي داروﻳﻲ ﺑﺮاي و ﻳﺎ درﻣﺎن
ﻫﺎي ﺧﻠﻘﻲ وﺟﻮد ﻛﺎرﺑﺮد ﻣﻮﺛﺮ اﻟﻜﺘﺮوﺷﻮك در درﻣﺎن اﺧﺘﻼل
ﭘﺰﺷﻜﻲ  ، ﺑﻪ ﺗﺪرﻳﺞ ذﻫﻦ ﻣﺘﺨﺼﺼﺎن روانﭼﻮن اﻓﺴﺮدﮔﻲ
ﻫﺎي دﻳﮕﺮي ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﺪون اﻳﺠﺎد ﻳﻚ ﺗﺸﻨﺞ ﻣﻌﻄﻮف ﺑﻪ ﺷﻴﻮه
اﺛﺮﻫﺎي ﻨﺪ ﻓﺮاﮔﻴﺮ و ﺑﺎ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻛﺎﻧﻮﻧﻲ ﻧﻮاﺣﻲ ﻗﺸﺮي، ﺑﺘﻮاﻧ
ﺑﺎر در ﺳﺎل  اوﻟﻴﻦ(. 6)درﻣﺎﻧﻲ در اﺧﺘﻼل اﻓﺴﺮدﮔﻲ اﻳﺠﺎد ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ 
ﺑﻪ  (SMT)ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣﻐﻨﺎﻃﻴﺴﻲ ﻓﺮاﻗﺸﺮي  2، ﺑﺎرﻛﺮ5891
ﻧﻮاﺣﻲ از ﻗﺸﺮ ﺣﺮﻛﺘﻲ ﻣﻐﺰ ﭘﺮداﺧﺖ و ﭘﺲ از آن   ﺗﺤﺮﻳﻚ
ﻫﺎي ﻫﺎي زﻳﺎدي ﭘﻴﺮاﻣﻮن اﺛﺮﺑﺨﺸﻲ اﻳﻦ روش ﺑﺮ اﺧﺘﻼلﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠﻪ اﻓﺴﺮدﮔﻲ، ﭘﺎرﻛﻴﻨﺴﻮن و اﺧﺘﻼل درد ﺻﻮرت 
اي اﻳﻤﻦ و  ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣﻐﻨﺎﻃﻴﺴﻲ ﻓﺮاﻗﺸﺮي، ﺷﻴﻮه(. 8)ﭘﺬﻳﺮﻓﺖ 
اﺳﺖ ﻛﻪ از ﻃﺮﻳﻖ ارﺳﺎل اﻣﻮاج ﻣﻐﻨﺎﻃﻴﺴﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ  ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ ﻏﻴﺮ
ﺳﺎزد و ﺑﺎ اﻳﺠﺎد  ي ﻣﻮرد ﺗﺤﺮﻳﻚ را ﻣﺘﺎﺛﺮ ﻣﻲ ﺮي، ﻧﺎﺣﻴﻪﻗﺸ
ﻫﺎي ﻋﺼﺒﻲ  دﻫﻨﺪه اﻧﺘﻘﺎل ﺗﻐﻴﻴﺮاﺗﻲ درﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﻛﺰ و ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ
در اﻳﻦ روش ﻳﻚ (. 9-21) ﺷﻮد ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺎﺛﻴﺮ در آن ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻣﻲ
ﻛﻪ ﺑﺮ روي ﺳﺮ  3ﺟﺮﻳﺎن اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ ﻗﻮي، ﭘﺲ از ﻋﺒﻮر از ﻛﻮﻳﻞ
ﻛﻨﺪﻛﻪ اﻳﻦ  ﻫﺎي ﻣﻐﻨﺎﻃﻴﺴﻲ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ ﺷﻮد، ﻣﻴﺪان ﻓﺮد ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﻣﻲ
ﺗﺮي در ﻗﺸﺮ ﻣﻐﺰ و در  ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺟﺮﻳﺎن اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ ﺧﻔﻴﻒ ﻫﺎ ﻣﻴﺪان
ﺷﻮد  ﻧﺘﻴﺠﻪ ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﻋﻤﻞ در ﺑﺎﻓﺖ ﻋﺼﺒﻲ ﻣﻮرد ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣﻲ
                                                 
  yparehT kcohsortcelE1
 rekraB2
 lioC3
، SMTﻫﺎي ﻣﻐﻨﺎﻃﻴﺴﻲ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ  ﺷﺪت ﻣﻴﺪان(. 31)
ﺑﻮده و اﺳﺘﺨﻮان ﻳﺎ ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻮرد ﺗﺤﺮﻳﻚ  IRMﻣﻌﺎدل اﺳﻜﻨﺮﻫﺎي 
ﻫﺎي  دﺳﺘﮕﺎه(. 8)دﻫﺪ  ﻣﻘﺎوﻣﺖ زﻳﺎدي از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن ﻧﻤﻲ
 001ﺗﺎ  1ي ﻣﻐﻨﺎﻃﻴﺴﻲ ﻗﺎدرﻧﺪ اﻣﻮاﺟﻲ ﺑﺎ ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ  ﻛﻨﻨﺪه ﺗﺤﺮﻳﻚ
ﺗﻮان اﺛﺮات  ﻫﺮﺗﺰ را ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﻮع ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ ﻣﻲ
ﻛﻤﺘﺮ ﻳﺎ )ﻫﺎي ﭘﺎﻳﻴﻦ  ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ .اﻳﺠﺎد ﻧﻤﻮد و ﻳﺎ ﺑﺎزداري ﺗﺤﺮﻳﻜﻲ
ﻫﺎي  داراي اﺛﺮات ﺑﺎزدارﻧﺪﮔﻲ و ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ( ﻣﺴﺎوي ﻳﻚ ﻫﺮﺗﺰ
ﻫﺎ  داراي اﺛﺮات ﺗﺤﺮﻳﻜﻲ ﺑﺮ ﻧﻮرون( ﺗﺰﻳﻚ ﻫﺮ ازﺑﻴﺸﺘﺮ )ﺑﺎﻻﺗﺮ 
ﮔﺮﭼﻪ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻋﻤﻞ اﻳﻦ روش ﺑﻪ درﺳﺘﻲ ﻣﺸﺨﺺ  .ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ
ي  اﻣﺎ ﺷﻮاﻫﺪ ﺗﻐﻴﻴﺮات اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ،ﻧﻴﺴﺖ
ﻫﺎي ﻋﺼﺒﻲ و  دﻫﻨﺪه را ﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺑﺮاﻧﺘﻘﺎل SMT
ﻳﻜﻲ از (. 31)داﻧﻨﺪ  ﻫﺎي ﻋﺼﺒﻲ ﻣﻲ ﺳﻠﻮل 4ﻧﻮروﭘﻼﺳﺘﻴﺴﻴﺘﻲ
ﺑﻪ  درﻣﺎن از ﻃﺮﻳﻖ اﻟﻜﺘﺮوﺷﻮك ﻛﻪ ﻧﺴﺒﺖ  SMTﻫﺎي  ﺑﺮﺗﺮي
ﻋﻤﻞ ﻧﻤﻮدن آن  رود، ﻛﺎﻧﻮﻧﻲ در درﻣﺎن اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﺑﻪ ﻛﺎر ﻣﻲ
از درﻣﺎﻧﻲ و ﺑﺮ ﺧﻼف اﻟﻜﺘﺮوﺷﻮك، ﺗﻐﻴﻴﺮات اﻳﺠﺎد ﺷﺪه  اﺳﺖ
ﻳﻜﻲ از ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻗﺸﺮي ﻣﻐﺰ  .ﻃﺮﻳﻖ اﻳﺠﺎد ﻳﻚ ﺗﺸﻨﺞ ﻓﺮاﮔﻴﺮ ﻧﻴﺴﺖ
ﺑﺎ ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻋﻤﻘﻲ ﻣﻐﺰ  SMTﭘﻴﭻ ﺳﻴﻢ ﻛﻪ در ﻋﻴﻦ دﺳﺘﺮﺳﻲ ﺑﻪ
ي ﻗﺸﺮ ﭘﺸﺘﻲ ﺟﺎﻧﺒﻲ  ﻧﻴﺰ راﺑﻄﻪ دارد، ﻧﺎﺣﻴﻪ( 5ﻣﻨﺎﻃﻖ دﻳﺎﻧﺴﻔﺎل)
ﻧﮕﺎري ﻛﺎرﻛﺮدي  ﻫﺎي ﻋﺼﺐ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻳﺎﻓﺘﻪ. اﺳﺖ 6ﭘﻴﺸﺎﻧﻲ ﭘﻴﺶ
واﻗﻊ  7اﻳﻦ ﻧﺎﺣﻴﻪ از ﻣﻐﺰ ﻛﻪ در ﻃﺮف ﺟﺎﻧﺒﻲ ﺷﻜﻨﺞ ﻣﻴﺎﻧﻲ ﭘﻴﺸﺎﻧﻲ
ﺷﺪه، ﺑﻪ ﺳﺒﺐ در دﺳﺘﺮس ﺑﻮدن و ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺳﻴﺴﺘﻢ 
دارد، ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ را در ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺧﻠﻖ و اﺧﺘﻼل  8ﻟﻴﻤﺒﻴﻚ
ﺷﻮاﻫﺪ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﻃﺒﻖ  (.41)ﻛﻨﺪ  ﻤﺪه اﻳﻔﺎ ﻣﻲاﻓﺴﺮدﮔﻲ ﻋ
ﻫﺎي ﻣﻐﺰي در اﻓﺴﺮدﮔﻲ، اﻳﻦ ﻧﺎﺣﻴﻪ در  از ﺗﺼﻮﻳﺮﻧﮕﺎري
ﺑﺮﺧﻮردار اﺳﺖ و ﻟﺬا از ﻃﺮﻳﻖ  از ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﭘﺎﻳﻴﻨﻲ ي ﭼﭗ ﻛﺮه ﻧﻴﻢ
ﺗﻮان ﺑﻪ  ﻣﻲ( SMTr)ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣﻜﺮر ﻣﻐﻨﺎﻃﻴﺴﻲ ﻓﺮاﻗﺸﺮي 
  (. 9)ﺻﻮرت ﻛﺎﻧﻮﻧﻲ اﻳﻦ ﻧﺎﺣﻴﻪ از ﻗﺸﺮ ﻣﻐﺰ را ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻧﻤﻮد 
ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮ  ي ﮔﺬﺷﺘﻪ، ﺗﻌﺪاد ﭘﮋوﻫﺶ ﻫﻪدر ﻃﻮل د
اﻧﺪ اﻓﺰاﻳﺶ  اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﭘﺮداﺧﺘﻪي درﻣﺎﻧﻲ ﺑﺮ اﺧﺘﻼل  اﻳﻦ ﺷﻴﻮه
ﻫﺎ ﻧﺸﺎن از اﻳﻦ اﻣﺮ  اﻛﺜﺮﻳﺖ اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ (.61،51، 8)اﺳﺖ   ﻳﺎﻓﺘﻪ
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555 0102 nmutuA ,)3(21 ,htlaeH latneM fo slatnemadnuF                                    ﻓﺮاﻗﺸﺮي ﺑﺮ اﻓﺴﺮدﮔﻲاﺛﺮﺑﺨﺸﻲ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣﻜﺮر ﻣﻐﻨﺎﻃﻴﺴﻲ 
ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ درﻣﺎن داروﻳﻲ اﻳﻦ روش  دارﻧﺪ ﻛﻪ در اﻓﺴﺮدﮔﻲ
آن ﻋﻤﻞ ﻧﻤﺎﻳﺪ  ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ اﻟﻜﺘﺮوﺷﻮك و ﻳﺎ ﻧﺰدﻳﻚ ﺑﻪ ﻣﻲ
ﻫﺎ، ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺑﺎ ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ ﺑﺎﻻ  ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻓﺮاﺗﺤﻠﻴﻞ(. 71-22)
ﺟﺎﻧﺒﻲ ﻗﺸﺮ ﭘﺸﺘﻲ ي در ﻧﺎﺣﻴﻪ( ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻳﺎ ﻣﺴﺎوي ﻳﻚ ﻫﺮﺗﺰ)
ي ﭼﭗ ﺑﻪ ﻃﺮز ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي در ﻛﺎﻫﺶ  ﻛﺮه ﻧﻴﻢ ﭘﻴﺸﺎﻧﻲ ﭘﻴﺶ
ﭼﻨﻴﻦ  ﻫﻢ(. 32،91،81)ﻋﻼﻳﻢ اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ 
ﺑﻴﻤﺎران  دﻫﺪ در ﺷﻮاﻫﺪ دﻳﮕﺮي وﺟﻮد دارد ﻛﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
ﻫﺎي داروﻳﻲ، ﺧﻠﻖ  ﺑﻬﺒﻮد ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻌﺪ از  ي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ درﻣﺎن اﻓﺴﺮده
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﻮدن اﻳﻦ (. 42)ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻧﻴﺰ اداﻣﻪ داﺷﺘﻪ اﺳﺖ 
ﻫﺎﻳﻲ  ﻫﺎي اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ، ﻫﻨﻮز ﻳﺎﻓﺘﻪ روش در اﻛﺜﺮﻳﺖ ﭘﮋوﻫﺶ
اﻳﻦ روش ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ  دﻫﻨﺪ دارﻧﺪﻛﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ وﺟﻮد
ﻘﻲ ﺑﻴﻤﺎران اﻓﺴﺮده، ﻋﻼﻳﻢ ﺧﻠ در ﻛﺎﻫﺶﻫﺎي زﻳﺴﺘﻲ  روش
ﻟﺬا ﺑﺮ  (.8)ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻳﺎ داراي ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻣﺴﺎوي ﺑﺎ داروﻧﻤﺎ ﺑﻮده اﺳﺖ  ﺑﻲ
ﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﻣﺒﻨﻲ ﺑﺮ اﺛﺮﺑﺨﺸﻲ اﻳﻦ اﻳﻦ اﺳﺎس ﻫﻨﻮز ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺑﺮاي درﻣﺎن اﺧﺘﻼل  SMTrي ﻳﺎﺑﻲ ﺑﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﻬﻴﻨﻪروش و دﺳﺖ
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻫﻤﻴﺖ ﺑﺮرﺳﻲ (. 91)اﻓﺴﺮدﮔﻲ در ﺣﺎل اﻧﺠﺎم اﺳﺖ 
ﺑﺮ اﺧﺘﻼل اﻓﺴﺮدﮔﻲ، ﺗﺎ ﺑﻪ ﺣﺎل ﻫﻴﭻ ﺗﺤﻘﻴﻖ  ﺗﺎﺛﻴﺮ اﻳﻦ روش
ﻃﻮر ﻛﻪ اﺷﺎره  داﺧﻠﻲ در اﻳﻦ زﻣﻴﻨﻪ ﺻﻮرت ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ و ﻫﻤﺎن
ﻫﺎي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه  ﮔﺮدﻳﺪ اﺛﺮﺑﺨﺸﻲ اﻳﻦ روش در اﻛﺜﺮ ﭘﮋوﻫﺶ
واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺘﻌﺪدي ﭼﻮن ﺷﺪت ﺗﺤﺮﻳﻚ، ﻣﺪت ﺟﻠﺴﺎت 
ﺑﺎ  SMTrي ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺑﻮده و ﺗﺎ ﻛﻨﻮن ﺗﺎﺛﻴﺮ  درﻣﺎﻧﻲ، ﻣﺪت اراﻳﻪ
( ﺟﻠﺴﻪ 03)در ﻃﻲ ﺟﻠﺴﺎت ﻃﻮﻻﻧﻲ ( ﻫﺮﺗﺰ 02)ﺎﻻ ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ ﺑ
ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ( 00009در ﻣﺠﻤﻮع )ﻣﻮج در ﻫﺮ روز  0003ﺑﺎ
ﻟﺬا ﺳﺌﻮال اﺻﻠﻲ ﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ اﻳﻦ  اﺳﺖ (. 8)ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ 
ﺑﺎ ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ ( روز ﻣﺘﻮاﻟﻲ 03)  SMTrﺟﻠﺴﻪ درﻣﺎن 03ﻛﻪ آﻳﺎ 
ﺑﻴﻤﺎران دﭼﺎر در ﻫﺮ ﺟﻠﺴﻪ، در  1ﭘﺎﻟﺲ 0003ي ﺑﺎﻻ و اراﻳﻪ
ي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ درﻣﺎن داروﻳﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮاﺗﻲ اﻳﺠﺎد ﻓﺴﺮدﮔﻲ ﻋﻤﺪها
آﻳﺎ اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮات، ﻣﺎﻧﺪﮔﺎر ﺧﻮاﻫﺪ  ﻛﻨﺪ؟ در ﺻﻮرت ﺗﻐﻴﻴﺮ، ﻣﻲ
  ﻣﻘﻄﻌﻲ اﺳﺖ؟ﻣﺎﻧﺪ و ﻳﺎ ﺗﺎﺛﻴﺮﻫﺎي اﻳﻦ ﺷﻴﻮه، 
  
  ﻛﺎرروش  
ﮔﺮوﻫﻲ  ﺗﻚ-ﻫﺎي زﻣﺎﻧﻲ آزﻣﺎﻳﺸﻲ از ﻧﻮع ﺳﺮياﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﺷﺒﻪ 
ﻨﺎﺳﻲ ﺷي رواني ﭘﮋوﻫﺸﻲ داﻧﺸﻜﺪهﻛﻪ ﺑﺎ ﺗﺎﻳﻴﺪ ﻛﻤﻴﺘﻪ اﺳﺖ
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ي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ را ﺗﻤﺎﻣﻲ  ﺟﺎﻣﻌﻪ. داﻧﺸﮕﺎه ﺗﻬﺮان اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﺧﺘﻼل اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﻋﻤﺪه ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ درﻣﺎن داروﻳﻲ 
 ﺳﺎل و 05اﻟﻲ 02ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ورود ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻦ . دادﻧﺪ ﻣﻲ ﺗﺸﻜﻴﻞ
ي  ي ﺿﺮﺑﻪ ﺗﻜﻤﻴﻞ ﻓﺮم رﺿﺎﻳﺖ و ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ﺧﺮوج ﺷﺎﻣﻞ ﺳﺎﺑﻘﻪ
ي اﺧﺘﻼل  اﺷﺘﻦ ﺳﺎﺑﻘﻪﻣﻐﺰي ﻳﺎ ﺗﺸﻨﺞ در ﻓﺮد و ﻳﺎ ﺧﺎﻧﻮاده، د
ﮔﺮدان،  ، واﺑﺴﺘﮕﻲ ﺑﻪ ﻣﻮاد روانرواﻧﻲدوﻗﻄﺒﻲ ﻳﺎ داﺷﺘﻦ ﻋﻼﻳﻢ 
، داﺷﺘﻦ ﻓﻠﺰ، ﭘﺮوﺗﺰ، ﺷﻨﺖ در ﺟﻤﺠﻤﻪ و ﻳﺎ داﺷﺘﻦ يﺑﺎردار
( ﻣﺮد 2زن و  01)آزﻣﻮدﻧﻲ  21 .ﺑﻮد 2ﺳﺎز ﻗﻠﺐﺿﺮﺑﺎن
ي ﺗﺎﺑﺴﺘﺎن ﺗﺎ اواﺧﺮ ﭘﺎﻳﻴﺰ  در ﻓﺎﺻﻠﻪﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻛﻠﻴﻨﻴﻚ آﺗﻴﻪ  ﻣﺮاﺟﻌﻪ
ﭘﺰﺷﻚ ﻣﺒﻨﻲ ﺑﺮ داﺷﺘﻦ اﺧﺘﻼل  انﭘﺲ از ﺗﺸﺨﻴﺺ رو 7831
راﻫﻨﻤﺎي  يي ﭼﻬﺎرم ﺗﺠﺪﻳﺪﻧﻈﺮ ﺷﺪه اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﻋﻤﺪه ﻃﺒﻖ ﻧﺴﺨﻪ
ﭘﺰﺷﻜﻲ آﻣﺮﻳﻜﺎ در ﺻﻮرت  ﺗﺸﺨﻴﺼﻲ و آﻣﺎري اﻧﺠﻤﻦ روان
ﻧﺪاﺷﺘﻦ ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ﺧﺮوج و ﺗﻜﻤﻴﻞ ﻓﺮم رﺿﺎﻳﺖ وارد درﻣﺎن 
ﻣﻘﺎوم ﺑﻮدن ﺑﻪ درﻣﺎن داروﻳﻲ ﻧﻴﺰ ﺑﻪ اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ در  ﻋﺎﻣﻞ. ﺷﺪﻧﺪ
ﺮ اﺳﺎس ﺗﻌﺮﻳﻒ،  ﺑﻴﻤﺎر ﭘﺎﺳﺦ درﻣﺎﻧﻲ را ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑ ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﻲ
اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﺑﺎ دوز ﻛﺎﻓﻲ و ﻃﻮل  ﺣﺪاﻗﻞ ﺑﻪ دو داروي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺿﺪ
ﻫﺎ  ﺑﺮاي ﮔﺮدآوري داده(. 52)ﻣﺪت ﻣﺼﺮف ﻣﺘﻨﺎﺳﺐ ﻧﺸﺎن ﻧﺪﻫﺪ 
اﺑﺰار  IDB . اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ (IDB) 3از آزﻣﻮن اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﺑﻚ
ي اﻓﺴﺮدﮔﻲ  ﻫﺎ ﺑﺎ ﻳﻚ ﻧﺸﺎﻧﻪ آﻳﺘﻤﻲ اﺳﺖ و ﻫﺮ ﻛﺪام از آﻳﺘﻢ 12
ﻋﺒﺎرت اﺳﺖ  5ﻳﺎ  4در اﻳﻦ اﺑﺰار ﻫﺮ ﺳﺌﻮال داراي  .اﺳﺖ ﻣﺮﺗﺒﻂ
اﻋﺘﺒﺎر و ﭘﺎﻳﺎﻳﻲ اﻳﻦ . ﺷﻮد داده ﻣﻲ 3ﺗﺎ  0 يﻛﻪ ﺑﻪ ﻫﺮ ﺳﺌﻮال ﻧﻤﺮه
ي  ﻧﺤﻮه(. 62-72)آزﻣﻮن در ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻﻳﻲ ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ 
ﻫﺎ دو ﻫﻔﺘﻪ و  اﺟﺮاي ﭘﮋوﻫﺶ ﻧﻴﺰ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻮد ﻛﻪ آزﻣﻮدﻧﻲ
اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﺑﻚ  ﺗﻮﺳﻂ آزﻣﻮن SMTrﻳﻚ ﻫﻔﺘﻪ ﻗﺒﻞ از اﺟﺮاي 
ﺑﻪ ﺟﺰ )ﺟﻠﺴﻪ و ﻫﺮ روز  03ﺳﭙﺲ ﺑﻪ ﻣﺪت . ﺷﺪﻧﺪ ارزﻳﺎﺑﻲ ﻣﻲ
در ﻃﻮل . ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﻗﺮار ﻣﻲ  ﺗﺤﺖ درﻣﺎن SMTrﺑﺎ ( ﺗﻌﻄﻴﻼت
ﺑﺪون ﻫﻴﭻ ﺗﻐﻴﻴﺮي داروﻫﺎي ﺧﻮد را ﻣﺼﺮف  ﻫﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ آزﻣﻮدﻧﻲ
ﮔﻴﺮي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻴﺰ داروﻫﺎ  ي ﭘﻲ ﭼﻨﻴﻦ در دوره ﻫﻢ. ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﻣﻲ
اﻟﻤﻠﻠﻲ ﻛﻪ در ﺳﺎل  ﺸﻲ ﺑﻴﻦدرﻣﺎن ﻃﺒﻖ ﺧﻂ ﻣ ﻋﻮاﻣﻞ. ﺛﺎﺑﺖ ﺑﻮدﻧﺪ
( 82)ﮔﺮدﻳﺪه  وﺿﻊ SMTﻛﺎرﺑﺮد  يﺑﻬﻴﻨﻪ ﻋﻮاﻣﻞﺑﺮاي  6991
ي  ﻧﺎﺣﻴﻪ ،ي ﭼﭗ ﻛﺮه ﭘﻴﺸﺎﻧﻲ ﻧﻴﻢ ﭘﻴﺶ ﻗﺸﺮﺟﺎﻧﺒﻲ ي ﭘﺸﺘﻲ ﻧﺎﺣﻴﻪ رد
 02ﻓﺮﻛﺎﻧﺲﺗﺤﺮﻳﻜﻲ ﺑﺎ  1ﻗﻄﺎر 06در ﻫﺮ ﺟﻠﺴﻪ ، 4ﺑﺮودﻣﻦ 64و 9
                                                 
 rekamecaP 2
 yrotnevnI noisserpeD kceB 3
 aerA namdorB 4
 و ﻫﻤﻜﺎران ﺳﺎﻧﺎز ﺧﻤﺎﻣﻲ                                                                                   9831 ﭘﺎﻳﻴﺰ، (3)21 ي اﺻﻮل ﺑﻬﺪاﺷﺖ رواﻧﻲ، ﺳﺎل ﻣﺠﻠﻪ
ي ﺑﻴﻦ ﻫﺮ  ﻓﺎﺻﻠﻪﺛﺎﻧﻴﻪ  01و 2ﺛﺎﻧﻴﻪ ﺗﺤﺮﻳﻚ 2/5، ﻫﺮﺗﺰ 02ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ
 001اﻧﺘﺨﺎب ﮔﺮدﻳﺪ و ﺷﺪت ﺗﺤﺮﻳﻚ  48ﭘﻴﭻ   ﺳﻴﻢ ،3ﺗﺤﺮﻳﻚ
در . ﺑﻴﻤﺎر ﻟﺤﺎظ ﮔﺮدﻳﺪ (TM) 5ي ﺣﺮﻛﺘﻲ درﺻﺪ آﺳﺘﺎﻧﻪ
در ﻧﻈﺮ  ﻣﻮج 0003ﻣﺠﻤﻮع ﻧﻴﺰ ﺑﺮاي ﻫﺮ آزﻣﻮدﻧﻲ، در ﻫﺮ ﺟﻠﺴﻪ 
و  دﻗﻴﻘﻪ 21ﺑﻴﻤﺎران ﺑﻪ ﻣﺪت  ،درﻣﺎن يدر ﻫﺮ ﺟﻠﺴﻪ. ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
 و ﺻﺪاي ﻧﺸﺴﺘﻨﺪ و ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺳﺮ ﺑﺮ روي ﺻﻨﺪﻟﻲ ﻣﻲ ﻧﻴﻢ
ﮔﺮﻓﺖ و  ﺷﺎن ﻗﺮار ﻣﻲﮔﻮشدر ﻫﺎﻳﻲ ﮔﻮﺷﻲ  SMTدﺳﺘﮕﺎه
آزﻣﻮن اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﺑﻚ .ﺣﺪاﻗﻞ ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ درﻣﺎﻧﮕﺮ را داﺷﺘﻨﺪ
 .ﻫﻔﺘﻪ ﺑﻌﺪ ﺗﻜﻤﻴﻞ ﮔﺮدﻳﺪ  6ﺟﻠﺴﻪ و  03ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﭘﺲ از اﺗﻤﺎم 
ﮔﻴﺮي  ﻫﺎ از روش ﺗﺤﻠﻴﻞ وارﻳﺎﻧﺲ ﺑﺎ اﻧﺪازه ﺑﺮاي ﺗﺤﻠﻴﻞ داده
  .اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ( AVONAr)ﻣﻜﺮر 
  
  ﻧﺘﺎﻳﺞ
ﻧﻔﺮ در ﻧﻈﺮ  51ﺪاد ي ﺗﺤﻘﻴﻖ ﻛﻪ ﺗﻌ در ﻣﺠﻤﻮع از ﻃﺮح اوﻟﻴﻪ
از ﺟﻤﻠﻪ ﻋﺪم ﻫﻤﻜﺎري ﺑﺎ )آزﻣﻮدﻧﻲ ﺑﻪ دﻻﻳﻠﻲ  3ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ، 
از ﺗﺤﻘﻴﻖ ( درﻣﺎﻧﻲ و ﺳﺮدرد زﻣﺎن از روان ي ﻫﻢ درﻣﺎن و اﺳﺘﻔﺎده
آزﻣﻮدﻧﻲ در اﻳﻦ  21ﻛﻨﺎر ﮔﺬاﺷﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪ و در ﻣﺠﻤﻮع ﺗﻌﺪاد 
ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ اﻳﻦ ﮔﺮوه،  ﻣﺸﺨﺼﺎت ﺟﻤﻌﻴﺖ. ﭘﮋوﻫﺶ ﺷﺮﻛﺖ ﻛﺮدﻧﺪ
ﻫﺎي ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ ﺣﺎﺻﻞ از ﻳﺎﻓﺘﻪ .ﺖﺗﻮﺻﻴﻒ ﺷﺪه اﺳ( 1)در ﺟﺪول 
، اول آزﻣﻮن ﭘﻴﺶ)ﮔﺎﻧﻪ ﭼﻬﺎرﮔﺮوه ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﺗﻔﻜﻴﻚ ﻣﺮاﺣﻞ 
در ( ﮔﻴﺮي ﭘﻲو  (SMTrﭘﺲ از) آزﻣﻮن ﭘﺲ دوم، آزﻣﻮن ﭘﻴﺶ
ﻧﺸﺎن (  1)و در ﻧﻤﻮدار ﻪ ﻳارا( 2) در ﺟﺪول اﺳﺘﻔﺎدهاﺑﺰار ﻣﻮرد 
ي اﻧﺠﺎم ﻛﻪ ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع .ﺷﺪه اﺳﺖداده 
ي اﻓﺴﺮدﮔﻲ  ﻧﺎﻣﻪ ﻫﺎي ﭘﺮﺳﺶدار ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻴﺮ ﻣﻌﻨﻲﺷﺪه ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﻐﻴ
ﮔﻴﺮي ﺷﺪه اﺳﺖ ﻳﺎ ﻧﻪ، ﺗﺤﻠﻴﻞ  آزﻣﻮن و ﭘﻲ ﺑﻚ در ﻣﺮاﺣﻞ ﭘﺲ
ﻻزم ﺑﻪ . ﮔﻴﺮي ﻣﻜﺮر ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖوارﻳﺎﻧﺲ ﺑﺎ ﻃﺮح اﻧﺪازه
 6ﻫﺎي ﻫﻤﮕﻨﻲ ﻛﻮوارﻳﺎﻧﺲذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻗﺒﻞ از ﺗﺤﻠﻴﻞ، ﻣﻔﺮوﺿﻪ
ﺮ ﻣﺪﻧﻈ 7ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﺎ اﻧﺠﺎم آزﻣﻮن ﻣﺎﭼﻮﻟﻲ ﮔﻴﺮياﻧﺪازه
  .اﺳﺖاراﻳﻪ ﺷﺪه ( 3)ﻛﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ آن در ﺟﺪول  ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
                                                                          
 niarT 1
 niarT fo htgneL 2
 eslupretnI niartretnI 3
 lioC thgiE-erugiF 4
  dlohserT rotoM 5
ﺣﺮﻛﺘﻲ  يي اﻳﺠﺎدﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﺑﺮاﻧﮕﻴﺨﺘﻪﺣﺮﻛﺘﻲ ﻋﺒﺎرت اﺳﺖ از ﺣﺪاﻗﻞ اﻧﺮژي ﻻزم ﺑﺮا يآﺳﺘﺎﻧﻪ
  دروﭘﺬﻳﺮي ﻗﺸﺮي  ﺑﻪ ﻛﺎر ﻣﻲﻛﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺷﺎﺧﺼﻲ ﺑﺮاي ﺗﺤﺮﻳﻚ( PEM)
  ecnairavoc fo ytienegomoH 6
 tseT ylohcuaM 7
اﺧﺘﻼل ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻣﺸﺨﺼﺎت ﺟﻤﻌﻴﺖ -1ﺟﺪول
  ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ياﻓﺴﺮدﮔﻲ ﻋﻤﺪه
 داروﻫﺎي ﻣﺼﺮﻓﻲ (ﺳﺎل) ﺳﻦ ﺟﻨﺲ ﺑﻴﻤﺎر
 ﻻموزاﭘﺮاﻣﻴﻦ، آﻟﭙﺮدزي 44 زن 1
 ﺳﻴﺘﺎﻟﻮﭘﺮام 02 زن 2
 ﻳﻦﮋ ﭘﺮاﻣﻴﻦ، ﻻﻣﻮﺗﺮﻳﻛﻠﻮﻣﻲ 52 زن 3
 ﭘﺮاﻣﻴﻦ، دﻳﺎزﭘﺎماﻳﻤﻲ 54 ﻣﺮد 4
 ﭘﺮاﻣﻴﻦ، رﻳﺴﭙﺮﻳﺪوندﭘﺎﻛﻴﻦ، ﺗﺮﻳﻤﻲ 42 زن 5
 ﻓﻠﻮﻛﺴﺘﻴﻦ، زاﻧﺎﻛﺲ 05 زن 6
 ﺳﺮﺗﺮاﻟﻴﻦ 84 زن 7
 ﭘﺮاﻣﻴﻦﻓﻠﻮﻛﺴﺘﻴﻦ، دزي 73 ﻣﺮد 8
 ----- 05 زن 9
 ﻠﻮﻧﺎزﭘﺎمﻛﻳﻦ،ﮋﭘﺮاﻣﻴﻦ،ﻻﻣﻮﺗﺮﻳدزي 13 زن 01
 ﭘﺮاﻣﻴﻦ، ﻛﻠﺮدﻳﺎزوﭘﻮﻛﺴﺎﻳﺪدزي  73   زن 11
 ﺘﻴﻠﻴﻦﺗﺮﻳﭙآﻣﻲ 93   زن 21
  
  اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﺑﻚ يﻧﺎﻣﻪﭘﺮﺳﺶﻫﺎي ﺗﻮﺻﻴﻔﻲ ﻳﺎﻓﺘﻪ يﺧﻼﺻﻪ -2ﺪولﺟ
 اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ
 7/35 32/33 1آزﻣﻮنﭘﻴﺶ
 7/14 42/29 2آزﻣﻮنﭘﻴﺶ
 2/58 9/38 SMTr ﺑﻌﺪ ازآزﻣﻮنﭘﺲ









































ي ﻧﺎﻣﻪﻤﺮات در ﭘﺮﺳﺶﻳﻨﺪ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻧآﻓﺮ -1ﻧﻤﻮدار
  ﮔﻴﺮيﭘﻲ يآزﻣﻮن اول ﺗﺎ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻚ از ﭘﻴﺶ  اﻓﺴﺮدﮔﻲ
  
دﻫﺪ ﻛﻪ ﺷﺮط ﻫﻤﮕﻨﻲ ﻛﻮوارﻳﺎﻧﺲ در اﻳﻦ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ( 3) ﺟﺪول
ﻫﺎي ﮔﻴﺮياﺑﺰار ﺑﺮﻗﺮار ﺑﻮده و اﻧﺠﺎم ﺗﺤﻠﻴﻞ وارﻳﺎﻧﺲ ﺑﺎ اﻧﺪازه
ﻧﺸﺎن ( 4)ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺟﺪول . ﻫﺎ ﺑﻼﻣﺎﻧﻊ اﺳﺖﻣﻜﺮر در اﻳﻦ داده
ي اﻓﺴﺮدﮔﻲ  ﻧﺎﻣﻪ ه در ﻧﻤﺮات ﭘﺮﺳﺶي اﻧﺠﺎم ﺷﺪ دﻫﺪ ﻣﺪاﺧﻠﻪ ﻣﻲ
. اﻳﺠﺎد ﻧﻤﻮده اﺳﺖ <P0/100دار در ﺳﻄﺢ  ﺑﻚ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣﻌﻨﻲ
755 0102 nmutuA ,)3(21 ,htlaeH latneM fo slatnemadnuF                                    ﻓﺮاﻗﺸﺮي ﺑﺮ اﻓﺴﺮدﮔﻲاﺛﺮﺑﺨﺸﻲ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣﻜﺮر ﻣﻐﻨﺎﻃﻴﺴﻲ 
ﺑﺮدن ﺑﻪ اﻳﻦ ﻧﻜﺘﻪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮات در ﺑﻴﻦ ﻛﺪام ﻣﺮاﺣﻞ  ﺟﻬﺖ ﭘﻲ
ي دو ﺑﻪ دو ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ اﻳﻦ ﻣﻘﻴﺎس ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ ﻛﻪ  اﺳﺖ، ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ
آزﻣﻮن ﺑﺎ ي ﭘﻴﺶﻧﺘﺎﻳﺞ آن ﻧﺸﺎن داد، ﺗﻔﺎوت ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ دو ﻣﺮﺣﻠﻪ
دار اﺳﺖ وﻟﻲ  ﮔﻴﺮي ﻣﻌﻨﻲ آزﻣﻮن و ﭘﻲ ي ﭘﺲﻣﺮﺣﻠﻪﻫﺮ دو 
 ﻫﻤﭽﻨﻴﻦآزﻣﻮن اول و دوم و داري در ﺑﻴﻦ ﭘﻴﺶ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ
  (.5ﺟﺪول )ﮔﻴﺮي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ آزﻣﻮن و ﭘﻲﭘﺲ
  
  ﺧﻼﺻﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﻮن ﻣﺎﭼﻮﻟﻲ ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﺑﻚ -3ﺟﺪول 






 0/10 5 93/02 0/85 اﻓﺴﺮدﮔﻲ
  
  ﻫﺎ در ﻫﺎي آزﻣﻮن اﺛﺮ درون آزﻣﻮدﻧﻲﺧﻼﺻﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ -4ﺟﺪول











      ﺳﻄﺢ 
 داريﻣﻌﻨﻲ
 0/10 23/07 1402/63 1/61 9632/80 ﻣﺪاﺧﻠﻪ
   26/34 21/77 697/29 ﺧﻄﺎ
  
اﻓﺴﺮدﮔﻲ  يﻧﺎﻣﻪﻳﻨﺪ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻧﻤﺮات ﭘﺮﺳﺶآﻲ ﻓﺮﺑﺮرﺳ -5ﺟﺪول 
  ﮔﻴﺮيﭘﻲ يآزﻣﻮن اول ﺗﺎ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻚ از ﭘﻴﺶ
  
 
  ﮔﻴﺮيﺑﺤﺚ و ﻧﺘﻴﺠﻪ
ي ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺗﺤﺮﻳﻚ ﻣﻜﺮر  ﻫﺪف از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ي  ﺑﺮ اﺧﺘﻼل اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﻋﻤﺪه (SMTr)ﻣﻐﻨﺎﻃﻴﺴﻲ ﻓﺮاﻗﺸﺮي 
 SMTrﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ روش . ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ درﻣﺎن داروﻳﻲ ﺑﻮد
ﺑﺮ روي ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻓﺴﺮدﮔﻲ ( ﻫﺮﺗﺰ 02)ﺑﺎ ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ ﺑﺎﻻ 
اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ . ي  ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ درﻣﺎن داروﻳﻲ ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖﺪهﻋﻤ
 اﺛﺮﺑﺨﺸﻲ ي ﻫﺎي ﭘﻴﺸﻴﻦ درزﻣﻴﻨﻪ ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺶ ﻫﻤﺎﻫﻨﮓ ﺑﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﺪت  اﻳﺠﺎد (.92-43،42،71) اﺳﺖ SMTr
ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﻮﺿﻴﺤﻲ ﺑﺮاي ﻧﺘﺎﻳﺞ  ﻣﻲ 1ﭘﺬﻳﺮي ﻗﺸﺮي در ﺗﺤﺮﻳﻚ
اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮات . ﺳﻮدﻣﻨﺪ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه در اﻓﺮاد اﻓﺴﺮده ﺑﺎﺷﺪ
ﻧﻲ ﻣﺪت ﺑﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺘﻌﺪدي از ﻗﺒﻴﻞ ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ، ﺷﺪت، ﻃﻮﻻ
ﺑﺮﺧﻲ از اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ . ﻣﻜﺎن و ﻣﺪت زﻣﺎن ﺗﺤﺮﻳﻚ واﺑﺴﺘﻪ اﺳﺖ
ﭘﻴﺸﺎﻧﻲ  ﺟﺎﻧﺒﻲ ﻗﺸﺮ ﭘﻴﺶي ﭘﺸﺘﻲ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﻜﺎن ﺗﺤﺮﻳﻚ در ﻧﺎﺣﻴﻪ
ﻫﺎ ﻳﻜﺴﺎن اﺳﺖ، در ، ﺗﻘﺮﻳﺒﺎ در اﻛﺜﺮﻳﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ(CFPLD)
ﺣﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﻛﺎرﺑﺮد ﺳﺎﻳﺮ ﻋﻮاﻣﻞ دﻳﮕﺮ اﻋﻢ از ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ، ﻣﺪت 
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ در ﺑﻴﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ...ﺤﺮﻳﻚ، ﺗﻌﺪادﺟﻠﺴﺎت و زﻣﺎن ﺗ
ﺳﺎزي و ﻳﻜﭙﺎرﭼﮕﻲ اﻳﻦ  ﻫﻤﺴﺎﻧﻲ ﻧﺪاﺷﺘﻪ و ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﺮاي ﺑﻬﻴﻨﻪ
ﻃﻮر ﻛﻪ ﻋﻨﻮان ﺷﺪ، ﻣﺪت  ﻫﻤﺎن(. 91)ﺑﺎﺷﺪ  ﻋﻮاﻣﻞ ﺿﺮوري ﻣﻲ
ﺗﻮاﻧﺪ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻬﻤﻲ در اﺛﺮﺑﺨﺸﻲ اﻳﻦ  ﻣﻲ SMTrزﻣﺎن اﻧﺠﺎم 
ﻫﺎي ي ﻓﺮاﺗﺤﻠﻴﻠﻲ ﻛﻪ ﺑﺮ روي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺘﻴﺠﻪ. روش ﺑﺎﺷﺪ
ي اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ  دﻫﻨﺪهﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﺸﺎن SMTrﮔﻲ و اﻓﺴﺮد
ﺑﻪ ﺻﻮرت  CFPLDL2ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺑﺎ ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ ﺑﺎﻻ ﺑﺮ روي 
داري ﺑﻌﺪ از دو ﻫﻔﺘﻪ درﻣﺎن ﺑﺎﻋﺚ ﺑﻬﺒﻮدي اﻓﺴﺮدﮔﻲ  ﻣﻌﻨﻲ
ي ﻣﺘﻮاﻟﻲ درﻣﺎن  ﻫﻔﺘﻪ 4ﻫﺎ، ﺣﺪاﻗﻞ اﻛﺜﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ(. 53)ﺷﻮد  ﻧﻤﻲ
دار در اﻓﺴﺮدﮔﻲ را  ﺑﺮاي ﺑﻪ دﺳﺖ آوردن اﺛﺮات درﻣﺎﻧﻲ ﻣﻌﻨﻲ
ﻫﺎي ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺘﻨﺎﻗﺾ در ﻳﻜﻲ از ﻋﻠﺖ(. 63)داﻧﻨﺪ ﻣﻲ  يﺿﺮور
. در ﻃﻮل آزﻣﺎﻳﺶ اﺳﺖ ﻫﺎي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه، ﻣﺤﺪودﻳﺖﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺟﻠﺴﻪ ﻳﺎ ﻛﻤﺘﺮ اﻧﺠﺎم  01را در SMTrﻛﻪ  ﻫﺎﻳﻲاﻛﺜﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
دار، ﺷﻜﺴﺖ  ي درﻣﺎﻧﻲ ﻣﻌﻨﻲاﻧﺪ، در ﺑﻪ دﺳﺖ آوردن ﻧﺘﻴﺠﻪ داده
ﺗﻮان  ﻣﻲي ﺣﺎﺿﺮ، ﻳﻜﻲ از دﻻﻳﻠﻲ ﻛﻪ  ﻟﺬا در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ .اﻧﺪ ﺧﻮرده
در اﺧﺘﻼل اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﻣﻄﺮح ﻧﻤﻮد،  SMTrدر ﻣﻮرد اﺛﺮﺑﺨﺸﻲ 
اﺳﺖ ﻛﻪ ( روز ﭘﻴﺎﭘﻲ 03)ي درﻣﺎﻧﻲ ﻣﺘﻮاﻟﻲ ﺟﻠﺴﻪ 03اﺟﺮاي 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮات اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ در ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ دراز ﻣﺪت  اﻳﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻲ
از ﺟﻤﻠﻪ (. 73)ﻫﺎي ﻋﺼﺒﻲ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎﺷﺪ  در ﺳﻠﻮل( PTL)
. اﺳﺖ، ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ ﺗﺤﺮﻳﻚ SMTrﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻬﻢ دﻳﮕﺮ در 
و  SMTrدر ( ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻳﺎ ﻣﺴﺎوي ﻳﻚ ﻫﺮﺗﺰ)ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ ﺑﺎﻻ 
 يﻫﺎ ﻣﻮﻧﻮآﻣﻴﻦ ﺑﺮ روي درﻣﺎﻧﻲ اﺛﺮ ﻣﺸﺎﺑﻬﻲ اﻟﻜﺘﺮوﺷﻮك
 PMA٣ي ، ﭼﺮﺧﻪ(93) آدرﻧﺮژﻳﻚ ﻫﺎي ﺑﺘﺎ ﮔﻴﺮﻧﺪه ،(83)ﻣﻐﺰ
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 ﺧﻄﺎي ﻣﻌﻴﺎر اﺧﺘﻼف ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ زﻣﺎن ﺑﻪ از زﻣﺎن
 1آزﻣﻮن ﭘﻴﺶ
 0/56 -1/85 2آزﻣﻮن ﭘﻴﺶ
 2/25 31/05 آزﻣﻮنﭘﺲ
 2/04 21/29 ﮔﻴﺮيﭘﻲ
 2آزﻣﻮن ﭘﻴﺶ
 2/84 51/80 آزﻣﻮنﭘﺲ
 2/32 41/05 ﮔﻴﺮيﭘﻲ
 0/27 -0/85 ﮔﻴﺮيﭘﻲ آزﻣﻮنﭘﺲ
 و ﻫﻤﻜﺎران ﺳﺎﻧﺎز ﺧﻤﺎﻣﻲ                                                                                   9831 ﭘﺎﻳﻴﺰ، (3)21 ي اﺻﻮل ﺑﻬﺪاﺷﺖ رواﻧﻲ، ﺳﺎل ﻣﺠﻠﻪ
ﻫﺎ  ﻫﺎي ﻋﺼﺒﻲ ﻣﻮش در ﺑﺎﻓﺖ ﺳﻠﻮل 1و ﺗﻈﺎﻫﺮات ژﻧﻲ( 04)
 SMTrﺑﺎ ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ ﺑﺎﻻ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ  SMTr (. 83-14)دارد 
و  A1دار ﺳﺮﺗﻮﻧﻴﻦ  ﻫﺎ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ ﺧﺘﮕﻲ در ﻣﻮشﺳﺎ
ي  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ(. 24)ﺮﺗﺒﻂ ﺑﻮده اﺳﺖ ﻣ 3ADMNﻫﺎي  ﮔﻴﺮﻧﺪه
ﺑﺎ ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ ﺑﺎﻻ،  SMTrاﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ ﻛﻪ  2ﻣﻮﻟﺮ
 و FNDB٣ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ  TCEﻫﻤﺎﻧﻨﺪ داروﻫﺎي ﺿﺪاﻓﺴﺮدﮔﻲ و 
(. 61) ﻫﺎ ﻣﺮﺗﺒﻂ اﺳﺖ در ﻣﻐﺰ ﻣﻮش KCC٥و  ANRm4
، ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ TEPﺗﺼﻮﻳﺮﺑﺮداري ﻣﻐﺰ از ﻗﺒﻴﻞ  ﻫﺎيﻪﭼﻨﻴﻦ، ﻣﻄﺎﻟﻌ ﻫﻢ
ﺑﺮ . دوﭘﺎﻣﻴﻦ را در اﻳﺠﺎد اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﻣﻬﻢ داﻧﺴﺘﻪ اﺳﺖ ،اﻋﺘﻴﺎد
ﺑﺮ روي ﻗﺸﺮ  SMTrﻫﺎ، ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ ﺑﺎﻻي  اﺳﺎس ﻳﺎﻓﺘﻪ
      ﻫﺎي دﻣﻲ ﭘﻴﺸﺎﻧﻲ ﭼﭗ ﺗﺮﺷﺢ دوﭘﺎﻣﻴﻦ را در ﻫﺴﺘﻪ ﭘﻴﺶ
ﺑﺎ  SMTrﭼﻨﻴﻦ  ﻫﻢ(. 34)دﻫﺪ  ﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲا 6ﻃﺮفﻫﻤﺎن
و ﺑﻬﻨﺠﺎرﺳﺎزي ﺗﺴﺖ ﻓﺮوﻧﺸﺎﻧﻲ  ﺎد ﻣﺎﻧﻴﺎﻓﺮﻛﺎﻧﺲ ﺑﺎﻻ ﺑﺎﻋﺚ اﻳﺠ
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ (. 54 ،44)در اﻓﺮاد اﻓﺴﺮده ﺷﺪه اﺳﺖ  7دﮔﺰاﻣﺘﺎزون
ﺗﻮاﻧﺪ  ﻣﻲ( ﻫﺮﺗﺰ 1ﺑﻴﺶ از )ﺑﻪ ﻣﻮارد ذﻛﺮ ﺷﺪه، ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ ﺑﺎﻻ 
ي ﺣﺎﺿﺮ ﻧﻴﺰ  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ. را ﻣﻮﺟﺐ ﺷﻮداﺛﺮات ﺿﺪاﻓﺴﺮدﮔﻲ 
ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻓﻮق ﻛﻪ ﺑﺮ  ﻫﺮﺗﺰ 02ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ 
ﮔﺬارد،   ﻮدن آن ﺑﺮ روي اﺧﺘﻼل اﻓﺴﺮدﮔﻲ ﺗﺎﻳﻴﺪ ﻣﻲاﺛﺮﺑﺨﺶ ﺑ
  .ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺜﺒﺘﻲ 
، ﺷﺪت ﺗﺤﺮﻳﻚ  اﺳﺖ SMTrاز دﻳﮕﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮﺛﺮ در ﺗﺎﺛﻴﺮ 
ﻫﺎ ﺷﺪت ﺗﺤﺮﻳﻚ را ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻬﻤﻲ در اﻳﺠﺎد ﻛﻪ اﻛﺜﺮﻳﺖ ﺑﺮرﺳﻲ
در  SMTr ﺑﻪ ﺳﺒﺐ  ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ  ﻛﻪ  (.64) اﻧﺪداﻧﺴﺘﻪ PTL
 ﭘﺬﻳﺮي ﻗﺸﺮي و اﺛﺮﺗﺤﺮﻳﻚ درازﻣﺪت ﺑﺮروي اﻳﺠﺎد ﺗﻐﻴﻴﺮات
، ﻫﺎﻪﻫﻤﺎﻧﻨﺪ اﻛﺜﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺣﺎﺿﺮ  يﺿﺪ اﻓﺴﺮدﮔﻲ دارد، در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺣﺮﻛﺘﻲ ﻓﺮد ﻛﻪ  يآﺳﺘﺎﻧﻪ درﺻﺪ 001ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ  ﺷﺪت
ﺷﻮد، اﻋﻤﺎل اﻳﺠﺎد ﻣﻲ 8ﺣﺮﻛﺘﻲ يدر آن ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﺑﺮاﻧﮕﻴﺨﺘﻪ
     ﻗﺒﻠﻲ ﻧﺸﺎن ﻫﺎيﻪاﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻣﺮوري ﺑﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌ. ﺷﺪ
دﻫﺪﻛﻪ اﺳﺘﻔﺎده از ﺷﺪت ﺑﺎﻻي ﺗﺤﺮﻳﻚ، اﮔﺮﭼﻪ ﺧﻄﺮ ﻣﻲ
دﻫﺪ اﻣﺎ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﻴﺸﺘﺮي ﺑﺮ اﻳﺠﺎد ﻧﺘﺎﻳﺞ را اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﺗﺸﻨﺞ
                                                 
 noisserpxE eneG 1
 relluM 2
 rotcaF cihportorueN devireD niarB 3
 dica cielcunobir regnesseM 4
 ninikotsycelohC 5
 snebmuccA suelcuN laretalispI 6
 tseT noisserppuS enosahtemaxeD 7
 laitnetoP dekovE rotoM 8
اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ، ﺗﻌﻴﻴﻦ  ياز اﻫﺪاف ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ(. 8) ﻣﺜﺒﺖ درﻣﺎﻧﻲ دارد
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن داد . ﺑﻮد SMTrﻣﻴﺰان ﻣﺎﻧﺪﮔﺎري اﺛﺮات درﻣﺎﻧﻲ 
اﻣﻪ ﻛﻪ اﺛﺮات ﻣﺜﺒﺖ درﻣﺎﻧﻲ ﺷﺶ ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از درﻣﺎن ﻧﻴﺰ اد
ﻫﺎ از ﻟﺤﺎظ ﻣﺎﻧﺪﮔﺎري اﺛﺮات اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﭘﮋوﻫﺶ. داﺷﺖ
ﺑﺎ  SMTr، ﺑﺎ ﻛﺎرﺑﺮد 9ﺑﺮﺗﻮﻟﻮﻣﺎﺳﻲ. ﺑﺎﺷﺪدرﻣﺎﻧﻲ ﻫﻤﺴﻮ ﻣﻲ
در  ﻣﻮج 008ﺟﻠﺴﻪ و ﺑﺎ ﻣﺠﻤﻮع  02در ﻃﻲ  ﻫﺮﺗﺰ 02ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ 
ﻣﺎه ﺑﻪ ﻃﻮل  1ﻫﺮ ﺟﻠﺴﻪ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ اﺛﺮات درﻣﺎﻧﻲ در ﺣﺪود 
 SMTrات درﻣﺎﻧﻲ ﻣﻴﺰان ﻣﺎﻧﺪﮔﺎري اﺛﺮ(. 74) اﻧﺠﺎﻣﻴﺪه اﺳﺖ
ﻦ ﺣﻮزه اﺳﺖ و ﻃﺒﻖ ﻣﺮوري از ﺟﻤﻠﻪ ﻣﻮﺿﻮﻋﺎت ﻣﻬﻢ در اﻳ
ﻫﻢ در  ﻋﻮاﻣﻞاﻧﺠﺎم داده اﺳﺖ، ادﻏﺎم ﺑﺮﺧﻲ  01ﻛﻪ ﮔﺮﺷﻮن
ﺑﺎ (. 11) ﻛﻨﺪدرﻣﺎن و ﻫﻢ در ﻣﺎﻧﺪﮔﺎري، ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻬﺘﺮي اﻳﺠﺎد ﻣﻲ
ﻫﻔﺘﻪ  6ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺤﺪودﻳﺖ اﺟﺮاﻳﻲ، اﻣﻜﺎن ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻴﺶ از 
 ﻫﺎيﻪﺎﻧﺪﮔﺎري، ﻣﻄﺎﻟﻌﻟﺬا ﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﺪت زﻣﺎن ﻣ. ﻣﻴﺴﺮ ﻧﺒﻮد
 .ﺑﺎﺷﺪﻫﺎي ﺑﺰرﮔﺘﺮي ﺿﺮوري ﻣﻲﺗﺮ و ﺑﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪﮔﻴﺮي ﻃﻮﻻﻧﻲﭘﻲ
ﺣﺎﺿﺮ ﻓﻘﺪان ﮔﺮوه  يﻣﻄﺎﻟﻌﻪروش ﻛﺎر ﻫﺎي از ﻣﺤﺪودﻳﺖ
 اﺳﺘﻔﺎده از داروﻧﻤﺎ. ﺳﺎﺧﺘﮕﻲ اﺳﺖ SMTrﻳﺎ ﮔﺮوه ﺑﺎ  ﺷﺎﻫﺪ
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺷﺪه و ﺗﺸﺨﻴﺺ آن ﺑﺪون ﮔﺮوه ﻣﻲ
  .دﺷﻮار اﺳﺖاﻣﺮي  از ﭘﺎﺳﺦ ﺿﺪ اﻓﺴﺮدﮔﻲ واﻗﻌﻲ ﺷﺎﻫﺪ
ﻫﺎ در ﻟﺬا اﮔﺮ ﭼﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﻮع ﻃﺮح ﺑﻪ ﻛﺎر رﻓﺘﻪ، آزﻣﻮدﻧﻲ
ﻳﻚ ﺳﺮي زﻣﺎﻧﻲ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺘﻮاﻟﻲ ﺗﺤﺖ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ 
و ﺧﻮد ﻧﻘﺶ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ را اﻳﻔﺎ ﻧﻤﻮدﻧﺪ، اﻣﺎ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻦ در 
      ﻓﻀﺎي درﻣﺎﻧﻲ از ﺟﻤﻠﻪ ﻣﻼﺣﻈﺎﺗﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ اﻣﺮوزه
ﭘﻴﭻ ﺑﺎ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳﻴﻢ SMTﻫﺎي ي دﺳﺘﮕﺎهﻫﺎي ﺳﺎزﻧﺪهﺷﺮﻛﺖ
ﻫﺎي اﻧﺪ ﻛﻪ آزﻣﻮدﻧﻲاﻳﻦ اﻣﻜﺎن را ﻓﺮاﻫﻢ آورده 11ﻫﺎي ﻣﺠﺎزي
ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﺪون درﻳﺎﻓﺖ ﻣﻐﻨﺎﻃﻴﺲ، اﺣﺴﺎس درﻣﺎن واﻗﻌﻲ را 
ﻫﻢ ﭼﻨﻴﻦ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗﻔﺎوت ﻫﺎي ﺑﻴﻦ ﻓﺮدي  (.8)داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
در ﺷﻜﻞ و آﻧﺎﺗﻮﻣﻲ ﻗﺸﺮي، ﻣﺤﺪودﻳﺖ دﻳﮕﺮ اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ، 
ي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻣﻜﺎن ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺑﻮده ﻫﺎي ﺳﻨﺘﻲ ﺑﺮااﺳﺘﻔﺎده از ﺷﻴﻮه
 يدر اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ، ﻣﻜﺎن ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺷﻴﻮه. اﺳﺖ
 اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه و ﺑﺎ وﺟﻮد ﺳﻬﻮﻟﺖ آن، 01-02اﻟﻤﻠﻠﻲ ﺑﻴﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ
 ﻧﻮروﻧﻲ ﺑﺎ  ﻳﺎﺑﻲﻣﻜﺎن ﻣﺒﺘﻨﻲ ﺑﺮ SMTr ﻫﺎيﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺧﻼف ﺑﺮ
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ﻲﺴﻴﻃﺎﻨﻐﻣ ﺲﻧﺎﻧوزر ﺎﺑ يرادﺮﺑ ﺮﻳﻮﺼﺗ ﻚﻤﻛ1  رد ﺎﻄﺧ لﺎﻤﺘﺣا
نﺎﻜﻣﻖﻴﻗد و ﺢﻴﺤﺻ ﻲﺑﺎﻳ ﻪﻴﺣﺎﻧدراد دﻮﺟو ﻚﻳﺮﺤﺗ درﻮﻣ ي .
 ﻲﺑﺎﻴﺘﺳد رد يﺮﺘﺸﻴﺑ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ مﺎﺠﻧا ،هﺪﺷ دﺎﻳ دراﻮﻣ ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﺎﺑ
ﻪﻨﻴﻬﺑ ﻞﻣاﻮﻋ ﻪﺑ و ﻚﻳﺮﺤﺗ تﺪﻣ ،ﺲﻧﺎﻛﺮﻓ ،تﺪﺷ نﻮﭼ يا
رد تﺎﺴﻠﺟ داﺪﻌﺗ  ﻲﺸﺨﺑﺮﺛاrTMS  يروﺮﺿ ﻲﮔدﺮﺴﻓا ﺮﺑ
ﺖﺳا.ﻢﻫﻪﺴﻳﺎﻘﻣ ،ﻦﻴﻨﭼ ﺎﺑ شور ﻦﻳا يECT  ﻲﺳرﺮﺑ ﺎﻳ و
                                                 
1 MRI-Based Neuronavigation 
ﻲﻟﺎﻤﺘﺣاrTMS  نﺎﻣرد ناﻮﻨﻋ ﻪﺑهﺪﻧراﺪﻬﮕﻧ  دﺎﺠﻳا ﺮﺛا درﻮﻣ رد
 ﻂﺳﻮﺗ هﺪﺷECT  بﻮﺴﺤﻣ شور ﻦﻳا رد ﺚﺤﺑ ﻞﺑﺎﻗ دراﻮﻣ زا
ﻲﻣدﻮﺷ .  ﺮﺘﺸﻴﺑ ﺶﻧاد ﺐﺴﻛ ﻪﺑ هزﻮﺣ ﻦﻳا رد ﺮﺘﺸﻴﺑ تﺎﻘﻴﻘﺤﺗ
 لﻼﺘﺧا ﻪﺑ ﻼﺘﺒﻣ نارﺎﻤﻴﺑ ﻲﻜﻴﻣﻮﺗﺎﻧآورﻮﻧ رﺎﺘﺧﺎﺳ  نﻮﻣاﺮﻴﭘ
 ﺎﺑ ﺮﺘﺸﻴﺑ يﺎﻨﺷآ و هﺪﺷ ﺮﺠﻨﻣ ﻲﻳوراد نﺎﻣرد ﻪﺑ موﺎﻘﻣ ﻲﮔدﺮﺴﻓا
ﻴﺧد يﺎﻫرﺎﻛ و زﺎﺳ رد ﻞﻪﺧﺮﭼ يژﻮﻟﻮﻳﺰﻴﻓﻮﺗﺎﭘ ﻦﻳا ﻲﻘﻠﺧ ي
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